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Rodzaje stentow wewnatrzwieficowych
— wskazania do implantacji, powiklania,
zasady leczenia po implantacji stentu

dr n. med. Marcin Michalak
| Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Wstep

Wprowadzenie stentéw wieticowych do praktyki
klinicznej stanowilo istotny postep w kardiologii in-
terwencyjnej, jako ze pozwolilo istotnie ograniczy¢
ryzyko wystapienia ponownego zwezenia w mecha-
nizmie ,elastycznego odbicia” (elastic recoil) obserwo-
wanego po angioplastyce balonowej (POBA, plain old
baloon angioplasty).

Klasyfikacja stentow
Glownym kryterium podzialu stentéw wienco-
wych jest ich funkcja uwalniania substancji antymi-
totycznych. Na tej podstawie wyr6znia sie:
¢ stenty konwencjonalne (BMS, bare metal stents);
* stenty uwalniajace lek (DES, drug eluting stents).
Wsréd substancji uwalnianych przez stenty typu
DES znajduja sie miedzy innymi sirolimus (rapamy-
cyna), ewerolimus, biolimus A9, zotarolimus oraz
paklitaksel.
Pod wzgledem innych wlasciwosci stenty wien-
cowe mozna réwniez podzieli¢ na:
* rozprezane na balonie versus samorozprezalne;
* uwalniajace z polimerem niedegradowalnym ver-
sus z polimerem biodegradowalnym versus bez
polimerdéw;
¢ konwencjonalne versus dedykowane do bifurkacji;

*Uwaga! Wydawnictwo Via Medica przygotowato dwutomowg
monografie pt. ,Repetytorium z kardiologii” z wszystkimi
publikowanymi odpowiedziami na pytania. Oba tomy tej monografii
s dostepne w ksiegarni internetowej: www.ikamed.pl

¢ metalowe versus biodegradowalne;

* inne: stenty pokryte anty-hCD34, stentgrafty.
Mozliwe sa réwniez rézne kombinacje wyzej wy-

mienionych cech, na przyklad stent dedykowany do

bifurkacji moze by¢jednoczesénie stentem uwalniaja-

cym lek z biodegradowalnym polimerem.

Wskazania i przeciwwskazania do implantacji
Wskazania do implantacji stentu pokrywaja sig

wlasciwie ze wskazaniami do przezskérnych inter-
wengcji wiehcowych (PCI, percutaneous coronary inte-
rvention), a zabiegi POBA w zmianach de novo wyko-
nywane sg praktycznie tylko wtedy, gdy implantacja
stentu nie jest mozliwa ze wzgledow technicznych
lub gdy z przyczyn medycznych nie jest optymalne
stosowanie stentow typu DES.

Wskazania rejestracyjne (on-label) dla implan-
tacji DES réznia sie w zaleznosci od rodzaju stentu
(tab. 1).

Inne wskazania (pozarejestracyjne, off-label) do
implantacji DES [1-3]:

* zabieg PCIw celu ograniczenia zjawiska resteno-
zy/reokluzji przy braku przeciwwskazan (klasa
zalecen I, poziom dowodow A);

* pierwotna PCI w zawale serca z uniesieniem od-
cinka ST (STEMI, ST-elevation myocardial infarction)
(Ia A);

¢ zabieg PCIw zawale serca bez uniesienia odcinka
ST (NSTEMI, non-ST-elevation myocardial infarc-
tion) (L A);
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Tabela 1. Wskazania rejestracyjne stentow uwalniajacych lek (na podstawie aktualnych danych

Amerykanskiej Agencji ds. Zywnosci i Lekéw [FDA, Food and Drug Administration])

Typ stentu Wskazanie rejestracyjne
SES Zmiany de novo o diugosci do 30 mm i $rednicy 2,5-3,5 mm w naczyniach natywnych
PES Zmiany de novo w naczyniach natywnych:
» o diugosci do 28 mm i $rednicy 2,25-2,5 mm
* o dfugosci do 34 mm i $rednicy 2,75-4,0 mm
Pierwotna PCIl w ostrym STEMI, zawale $ciany dolno-podstawnej lub $wiezym bloku lewej odnogi peczka
Hisa z objawami trwajgcymi > 20 mini < 12 h
ZES Zmiany de novo o diugosci do 27 mm i Srednicy 2,5-3,5 mm w tetnicach natywnych
EES Zmiany de novo o dtugosci do 28 mm i Srednicy 2,5-4,25 mm w tetnicach natywnych

SES (sirolimus eluting stent) — stent uwalniajacy sirolimus; PES (paclitaxel eluting stent) — stent uwalniajacy paklitaksel; ZES (zotarolimus eluting
stent) — stent uwalniajacy zotarolimus; EES (everolimus eluting stent) — stent uwalniajacy ewerolimus; PCI (percutaneous coronary intervention) —
przezskorna interwencja wiencowa; STEMI (ST-elevation myocardial infarction) — zawat serca z uniesieniem odcinka ST

* restenoza w stencie konwencjonalnym i uwalnia-
jacym lek;

* zabiegina zwezeniach obejmujacych bifurkacje;

* zwezenie pnia lewej tetnicy wiencowej (jako
zabieg alternatywy dla pomostowania aortalno-
-wieficowego u chorych z niska lub posrednia
punktacja w skali SYNTAX [<32 pkt.]; szczeg6lnie
izolowane zmiany w poczatkowym lub srodko-
wym odcinku oraz ewentualnie z dodatkowym
zwezeniem innej tetnicy wieficowej);

* tetnice przewlekle niedrozne;

¢ pomosty naczyniowe (ograniczone dane na temat
bezpieczenstwa i skutecznodci);

¢ choroba wielonaczyniowa (jako alternatywa dla
pomostowania aortalno-wieficowego u chorych
z niskg punktacja w skali SYNTAX [< 22 pkt.],
w tym chorych ze zwezeniem w poczatkowym
odcinku galezi przedniej zstepujacej; mozna tez
rozwazy¢ u chorych z wyzsza punktacja w skali
SYNTAX [> 22 pkt.], jezeli ryzyko powikiaf oko-
tooperacyjnych jest podwyzszone);

¢ obecnos¢ cukrzycy jako choroby wspolistniejace;.
Szacuje sig, ze obecnie 60% stentow uwalniaja-

cych implantowanych jest poza wskazaniami reje-

stracyjnymi.
Wzgledne przeciwwskazania do implantacji

DES to:

* brak mozliwosci zebrania wiarygodnych wywia-
déw od chorego, szczegdlnie w ostrych stanach
wymagajacych implantacji stentu;

¢ spodziewane problemy z przestrzeganiem zale-
cen dotyczacych podwdjnego leczenia przeciw-
plytkowego;

* koniecznoé¢ przeprowadzenia pilnej lub przy-
spieszonej operacji, ktéra bytaby powodem czaso-
wego odstawienia leczenia przeciwplytkowego;

* zwiekszone ryzyko krwawienia;

* znana alergia na kwas acetylosalicylowy lub klo-
pidogrel/prasugrel/tikagrelor;

¢ bezwzgledne wskazanie do stosowania przewle-
ktej antykoagulacji.

Wyhdr rodzaju stentu
Wybér rodzaju stentu powinien by¢ oparty na

szczegblowych danych klinicznych i uwzglednia¢:

* wskazania kliniczne;

* obecno$¢ chordb wspdlistniejacych, w tym choréb
wymagajacych przewleklej antykoagulacji;

* ryzyko krwawienia zwigzane z przediuzona po-
dwojna terapia przeciwptytkowa;

* ryzyko przedwczesnego odstawienia leczenia
przeciwplytkowego (przeciwwskazania medycz-
ne, brak wspdtpracy z chorym).
Zuwaginaréznice miedzy stentamiz grupy DES

wybdr konkretnego produktu powinien uwzglednia¢

zalecenia Asocjacji Interwencji Sercowo-Naczynio-

wych Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego [4].

Powiktania

Powiktania PCI z implantacjg stentu mozna po-
dzieli¢ na okolozabiegowe oraz wystepujace w od-
legtych dobach po angioplastyce. Wsréd powiklan
ostrych nalezy wymieni¢: rozwarstwienie tetnicy
wienicowej (dyssekcja), perforacje tetnicy wienico-
wej, ostra zakrzepice w stencie, dyslokacje stentu,
zamkniecie bocznicy stentowanego naczynia. W p6z-
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Tabela 2. Proponowany schemat leczenia u chorych wymagajacych przewlektej terapii doustnym

antykoagulantem w migotaniu przedsionkéw (na podstawie[5])

Ryzyko Tryb PCI Rodzaj Zalecenie

krwawienia stentu

Niskie lub Elektywna BMS 3 leki przez 1 mies. (INR 2,0-2,5), nastepnie
posrednie 2 leki, tj. klopidogrel 75 mg (lub ASA = 100 mg) +
(HzAsi;B)'-ED + VKA (INR 2,0-2,5) do 12 mies. po zabiegu, nastepnie
<2 pkt.

1 lek, tj. VKA w monoterapii (INR 2,0-3,0)
DES 3 leki przez 3 mies. (stenty uwalniajgce ,-olimus”) lub 6 mies.
(stenty uwalniajgce paklitaksel); docelowy INR 2,0-2,5, nastepnie

2 leki, tj. klopidogrel 75 mg (lub ASA < 100 mg) +
+ VKA (INR 2,0-2,5) do 12 mies. po zabiegu, nastgpnie

1 lek, tj. VKA w monoterapii (INR 2,0-3,0)
ACS BMS/ 3 leki przez 6 mies. (INR 2,0-2,5), nastgpnie

/DES 2 leki, tj. klopidogrel 75 mg (lub ASA < 100 mg) + VKA (INR 2,0-2,5)
do 12 mies. po zabiegu, nastepnie

1 lek, tj. VKA w monoterapii (INR 2,0-3,0)

Wysokie Elektywna BMS 3 leki przez 2-4 tyg. (INR 2,0-2,5), nastepnie
(HASk'B)LED 1 lek, tj. VKA w monoterapii (INR 2,0-3,0) bezterminowo
> 3 pkt.

ACS 3 leki przez 4 tyg. (INR 2,0-2,5)

2 leki, tj. klopidogrel 75 mg (lub ASA < 100 mg) + VKA (INR 2,0-2,5)
do 12 mies. po zabiegu, nastgpnie

1 lek, tj. VKA w monoterapii (INR 2,0-3,0) bezterminowo

BMS (bare metal stents) — stent metalowy; DES (drug eluting stents) — stent uwalniajgcy lek; ACS (acute coronary syndrome) — ostry zespot
wiencowy; ASA (acetylsalicylic acid) — kwas acetylosalicylowy; VKA (vitamin K antagonists) — antagonista witaminy K; INR (international normalized
ratio) — migdzynarodowy wspofczynnik znormalizowany

niejszych dobach dominujq: zakrzepice w stencie po- ~ Pismiennictwo
1. Wijns W., Kolh P, Danchin N. i wsp. Guidelines on myocardial
revascularization. Eur. Heart J. 2010; 31: 2501-2555.
(> 1rok) oraz restenoza w stencie. 2. Steg PG., James S.K., Atar D. i wsp. ESC Guidelines for the
management of acute myocardial infarction in patients presen-
ting with ST-segment elevation: The Task Force on the mana-
gement of ST-segment elevation acute myocardial infarction of
Glowne znaczenie w farmakoterapii po implanta- the European Society of Cardiology (ESC). Eur. Heart J. 2012;
33: 2569-2619.
3. Hamm C.W., Bassand J.P, Agewall S. i wsp. ESC Guidelines
we. Czas trwania oraz Wybér lekow przecinlytkO- for the management of acute coronary syndromes in patients
WyCh zaleiq od wskazania do PCI, ktéra zakor'lczyla presenting without persistent ST-segment elevation: The Task
Force for the management of acute coronary syndromes (ACS)
in patients presenting without persistent ST-segment elevation
cych, w tym wymagajacych przewleklej antykoagu- of the European Society of Cardiology (ESC). Eur. Heart J. 2011;
32:2999-3054.

i ) 4. Witkowski A., Opolski M.P, Dudek D. i wsp. Stanowisko grupy
formaC]e na temat Wyboru lekéw PrZQClWPIYtkOWyCh ekspertdw dotyczace zastosowania stentéw oraz balonéw uwal-

iczasu trwania terapii Znajdujq SiE; w rozdziale 1.79. niajgcych leki antyproliferacyjne u pacjentéw z chorobg wienco-
wa przyjete przez Asocjacje Interwencji Sercowo-Naczyniowych
i Polskie Towarzystwo Kardiologiczne. Post. Kardiol. Interw. 2011;
agulacji antagonista witaminy K (VKA, vitamin K anta- 1:20-55.

5. CammA.J., Kirchhof P, Lip G.Y. i wsp. Guidelines for the mana-

L. X . X , . gement of atrial fibrillation: the Task Force for the Management
potro]ne leczenie nalezy ograniczyc do mEZdenegO of Atrial Fibrillation of the European Society of Cardiology (ESC).

minimum. Sposéb leczenia zalezy od rodzaju stentu Eur. Heart J. 2010; 31: 2369-2429.

dostre (> 1 doba), péZne (> 30 dni) i bardzo pdzne

Zasady leczenia po implantaciji stentu

cji stentéw wieficowych ma leczenie przeciwptytko-

sie implantacja stentu, oraz od choréb wspétistnieja-

lacji (np. migotanie przedsionkéw). Szczegdétowe in-

Zgodnie ze wskazaniami do przewleklej antyko-

gonists) u chorego leczonego PCI zimplantacjg stentu

oraz wskazania do jego implantacji (tab. 2) [5].
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Wskazania do implantacji ICD w prewencji pierwotne;
i wtornej naglego zatrzymania krazenia

dr n. med. Marcin Michalak
| Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Implantowalny kardiowerter-defibrylator (ICD,
implantable cardioverter-defibrillator) jest urzadzeniem
zaliczanym do sercowo-naczyniowych implantowal-
nych urzadzen elektronicznych (CIED, cardiovascular
implantable electronic device). Jego gléwne zadanie to
przerywanie zagrazajacych zyciu arytmii, tj. migo-
tania komor (VE ventricular fibrillation) lub utrwalo-
nych czestoskurczéw komorowych (sVT, sustained
ventricular tachycardia), za pomoca stymulacji antyta-
chyarytmicznej (ATD anti-tachycardia pacing) lub in-
terwencji wysokoenergetycznych, czyli kardiowersji
lub defibrylacji.

Implantacja ICD w ramach prewencji wtornej jest
wskazana u chorych, u ktérych w wywiadach stwier-
dza sie VF lub sVT poza okresem okotozawatowym,
jak rowniez u pacjentéw z choroba serca skojarzona
z wysokim ryzykiem komorowych zaburzef rytmu,
uktérych stwierdza sie omdlenia o niejasnej naturze [1].

Szczegdlowe wytyczne dotyczace implantacji
ICD w prewencji wtérnej obejmuja chorych:

* po zatrzymaniu krazenia w mechanizmie VF lub
niestabilnego hemodynamicznie sVT po zdiagno-
zowaniu przyczyny zaburzen rytmu i wyklucze-
niu przyczyn odwracalnych (I klasa zalecen, po-
ziom wiarygodnosci dowodéw A) [1, 2];

* ze strukturalng choroba serca i spontanicznym
sVT bez wzgledu na jego stabilno$¢ hemodyna-
miczna (I B);

¢ zomdleniami o niewyja$nionej etiologii, jesli pod-
czas badania elektrofizjologicznego jest u nich
indukowany istotny hemodynamicznie sVT (I B);

¢ chorych, u ktérych wystepuja niewyjasnione
omdlenie, istotna dysfunkcja lewej komory oraz
kardiomiopatia rozstrzeniowa o etiologii innej

niz niedokrwienna (Ila C).

Zkoleiimplantacja ICD w prewencji pierwotnej
jest zalecana u chorych:

z frakcjg wyrzutowa lewej komory (EE ejection
fraction) obnizona ponizej 35% w wyniku prze-
bytego zawatu serca, jezeli od zawatu uplyneto
przynajmniej 40 dniisg w Il lub Il klasie niewy-
dolnosci serca wedtug New York Heart Association
(NYHA) (I A) (dodatkowym kryterium wg wy-
tycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiol-
gicznego [ESC, European Society of Cardiology] jest
> 3-miesieczny okres optymalnej terapii farmako-
logicznej) (1, 2];

z kardiomiopatia rozstrzeniowg o etiologii innej
niz niedokrwienna, u ktérych EF wynosi nie wie-
cej niz 35% i sa w Il lub III klasie niewydolnosci
serca wedlug NYHA (I B) [1, 2];

z pozawalowg niewydolnoscia serca, u ktérych
zawal wystapil minimum 40 dni wcze$niej, a EF
jest nizsza niz 30%, jezeli sa w I klasie niewydol-
noéci serca wedlug NYHA (I A) [1];

z nieutrwalonym VT (nsVT, non-sustained ven-
tricular tachycardia) po przebytym zawale serca,
zEF ponizej40% orazindukowalnym VF lub sVT
podczas badania elektrofizjologicznego (I B) [1];
z sVT i prawidlowa lub uposledzona w niewiel-
kim stopniu funkcja lewej komory (IIa C) [1];
zkardiomiopatig przerostowg, ktorzy charaktery-
zuja sie przynajmniej jednym duzym czynnikiem
ryzyka nagtego zgonu sercowego (Ila C) [1];

z arytmogenna dysplazja prawej komory w celu
prewengcji nagtego zgonu sercowego, u ktérych
stwierdza si¢ przynajmniej jeden duzy czynnik
ryzyka (Ila C) [1];

z zespolem wydluzonego QT w celu prewencji
naglego zgonu sercowego, ktérzy doswiadczaja
omdlen i/lub VT podczas leczenia beta-adrenoli-
tykiem (Ila B) [1];

niehospitalizowanych, oczekujacych na prze-
szczepienie serca (Ila C) [1];

___}<__.__.__________________________________.__._____________________________________.__._______
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z zespolem Brugadéw, ktérzy doswiadczyli
omdlenia (Ila C) [1];

z zespolem Brugadow, u ktérych udokumento-
wano VT bez zatrzymania krazenia (Ila C) [1];

z polimorficznym czestoskurczem katecholami-
nergicznym, u ktérych wystapito omdlenie i/lub
udokumentowano sVT podczas leczenia beta-ad-
renolitykiem (Ila C) [1];

z sarkoidoza serca, zapaleniem wielkokomdrko-
wym serca lub chorobg Chagasa (Ila C) [1];
zchoroba serca o etiologii innej niz niedokrwienna,
uktérych EF wynosi nie wiecej niz 35% isa w I kla-
sie niewydolnosci serca wedtug NYHA (IIb C) [1];
z zespotem wydtuzonego QT oraz obcigzonych
czynnikami ryzyka naglego zgonu sercowego
(IIb B [1];

z omdleniami i zaawansowang choroba struktu-
ralng serca, u ktérych nieinwazyjnymi oraz inwa-
zyjnymi metodami diagnostycznymi nie udato sie
ustali¢ przyczyny (IIb C) [1];

zrodzinng kardiomiopatia skojarzong z nagtym
zgonem (IIb C) [1];

z kardiomiopatia z niescalenia (IIb C) [1].
Profilaktyka naglego zgonu sercowego za pomoca

ICD jest przeciwwskazana u chorych:

u ktérych szacowany czas przezycia w akcepto-
walnym stanie funkcjonalnym nie przekracza
roku, nawet mimo spelnienia pozostatych kryte-
riéw do implantacji (III C);

z ustawicznym VT lub VF (III C);

zistotng chorobg psychiczna, ktéra moze ulec za-
ostrzeniu w wyniku implantacji urzadzenia lub
uniemozliwi¢ regularne wizyty kontrolne (III C);
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w IV klasie niewydolnosci serca wedlug NYHA
Znawracajaca, mimo stosowania lekéw, zastoino-
wa niewydolnoscig serca, ktérzy nie sa kandyda-
tami do przeszczepienia serca lub terapii resyn-
chronizujacej z opcja defibrylacji (III C);

bez strukturalnej choroby serca i omdleniami
o nieustalonej etiologii, u ktérych nie indukuje
sie tachyarytmii komorowych (III C);

u ktoérych VF lub VT moze by¢ leczone za po-
moca ablacji chirurgicznej lub przezskérnej (np.
zarytmia przedsionkowa skojarzong z zespolem
Wolfa-Parkinsona-White’a, czestoskurczem pra-
wokomorowym lub z drogi odptywu prawej/le-
wej komory, idiopatycznym VT, peczkowym VT
bez obecnosci strukturalnej choroby serca) (IIL C);
z tachyarytmia komorowa, ktéra wywolata cal-
kowicie odwracalna przyczyna (np. zaburzenia
gospodarki elektrolitowej, leki lub uraz), przy
braku choroby strukturalnej serca (I1I B).

Pismiennictwo

1.

2.

Epstein A.E., DiMarco J.P, Ellenbogen K.A. i wsp. ACC/AHA/
/HRS 2008 Guidelines for device-based therapy of cardiac rhythm
abnormalities: a report of the American College of Cardiology/
/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines
(Writing Committee to Revise the ACC/AHA/NASPE 2002 Guide-
line Update for Implantation of Cardiac Pacemakers and Antiar-
rhythmia Devices): developed in collaboration with the American
Association for Thoracic Surgery and Society of Thoracic Sur-
geons. Circulation 2008; 117: e350-408.

McMurray J.J., Adamopoulos S., Anker S.D. i wsp. ESC Guide-
lines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart
failure 2012: the Task Force for the Diagnosis and Treatment
of Acute and Chronic Heart Failure 2012 of the European So-
ciety of Cardiology. Developed in collaboration with the Heart
Failure Association (HFA) of the ESC. Eur. Heart J. 2012; 33:
1787-1847.

Inwazyjne leczenie niewydolnoSci serca

dr n. med. Marcin Michalak
| Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Wstep

Inwazyjne metody leczenia niewydolno$ci serca

znajduja zastosowanie w wybranych grupach cho-

rych zardwno w ostrej, jak i przewleklej fazie niewy-

dolnoéci serca. Wsréd metod inwazyjnego leczenia

niewydolnosci serca nalezy wymieni¢ [1]:

terapie resynchronizujaca (CRT, cardiac resyn-
chronization therapy) z funkcjq samej stymulacji

www.chsin.viamedica.pl
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(CRT-B CRT-pacing) lub potaczeniem stymulacji
z kardiowerterem-defibrylatorem (CRT-D, CRT-
-defibrillation);

¢ mechaniczne wspomaganie krazenia;

¢ intubacje dotchawicza i wentylacje mechaniczna;

* kontrpulsacje wewnatrzaortalna;

e ultrafiltracje;

* interwencje przezcewnikowe;

¢ operacje kardiochirurgiczne.

Terapia resynchronizujaca

Podstawowym warunkiem zastosowania CRT
we wszystkich wskazaniach jest co najmniej roczny
okres spodziewanego przezycia chorego w dobrym
stanie funkcjonalnym, przewlekle obnizona — mimo
optymalnej farmakoterapii — frakcja wyrzutowa le-
wej komory (LVEE left ventricular ejection fraction)
oraz poszerzony zespdél QRS w elektrokardiogramie
(EKG) spoczynkowym.

Istnieja silne dowody na skutecznos¢ CRT w na-
stepujacych grupach:
¢ chorych zniewydolnoscig serca w IIl klasie lub IV

ambulatoryjnej wedlug New York Heart Association

(NYHA):

— zastosowanie CRT-P/CRT-D w celu ogranicze-
nia hospitalizacji z powodu niewydolnosci
sercairyzyka przedwczesnego zgonu zaleca
sie w przypadku rytmu zatokowego z czasem
trwania zespotéw QRS wigkszym lub réw-
nym 120 ms o morfologii bloku lewej odnogi
peczka Hisa (LBBB, left bundle branch block),
jezeli LVEF wynosi nie wiecej niz 35% (I A),

— zastosowanie CRT-P/CRT-D w celu ograni-
czenia hospitalizacji z powodu niewydol-
noéci serca i ryzyka przedwczesnego zgonu
powinno si¢ rozwazy¢ u chorych z rytmem
zatokowym z czasem trwania zespoléw QRS
wigkszym lub réwnym 150 ms o morfologii
innejniz LBBB, jezeli LVEF wynosi nie wiecej
niz 35% (Ila A);

¢ chorychzniewydolnoscia serca w Il klasie wedtug

NYHA:

— zastosowanie CRT, optymalnie CRT-D, w celu
ograniczenia hospitalizacji z powodu nie-
wydolnosci serca i ryzyka przedwczesnego
zgonu jest zalecane u chorych z rytmem za-
tokowym i czasem trwania QRS wiekszym
lub réwnym 130 ms o morfologii LBBB, jezeli

LVEF wynosi nie wiecej niz 30% (1 A),

— CRT, optymalnie CRT-D, w celu ograniczenia
hospitalizacji z powodu niewydolnosci serca
iryzykaprzedwczesnego zgonunalezy rozwa-
zy¢u chorych zrytmem zatokowym i czasem
trwania QRS wiekszym lub réwnym 150 ms
(morfologia inna niz LBBB), jezeli LVEF wy-
nosi nie wiecej niz 30% (Ila A).

U chorych z objawowa niewydolnoécig serca (II-
-IVklasawg NYHA) i przewlekle obnizong — mimo
optymalnej farmakoterapii — LVEE jedli wspotwyste-
puje migotanie przedsionkéw lub istniejag konwen-
cjonalne wskazania do stymulacji, to wskazania do
zastosowania CRT sa niepewne. U chorych z utrwalo-
nym migotaniem przedsionkéw zastosowanie CRT-P/
/CRT-D w celu obnizenia ryzyka zaostrzenia nie-
wydolnosci serca mozna rozwazy¢ u oséb w III kla-
sie niewydolnosci serca wedlug NYHA lub ambu-
latoryjnej klasie IV, jezeli czas trwania QRS wynosi
co najmniej 120 ms, a LVEF nie wiecej niz 35% oraz:
* chory wymaga stymulacji z powodu spontanicz-

nie wolnego rytmu komoér (IIb C);

* choryjestzalezny od stymulatora z powodu abla-
cji wezla przedsionkowo-komorowego (Ila B);

* czesto$¢ zespolow komorowych wynosi nie wie-
cej niz 60 uderzen na minute w spoczynku oraz
nie wiecej niz 90 uderzen na minute podczas wy-
sitku (IIb C).

Zkoleiw przypadku 0séb ze wskazaniami do kon-
wencjonalnej stymulacji, u ktérych nie ma innych
wskazan, zastosowanie CRT w celu obnizenia ryzy-
ka zaostrzenia niewydolnosci serca nalezy rozwazy¢
u chorych z LVEF nie wieksza niz 35% (bez wzgledu
na czas trwania zespoléw QRS) oraz niewydolnoscia
serca w III1ub IV klasie niewydolnosci serca wedlug
NYHA (Ila C),amozna rozwazy¢ u chorych w [T klasie
wedlug NYHA (IIb C).

U chorych zrytmem zatokowym CRT jest zaleca-
na w przypadku obecnosci [2]:

* LBBB z czasem trwania zespoléw QRS ponad
150 ms oraz LVEF nie wiekszej niz 35% u chore-
go w klasie II, III lub ambulatoryjnej IV wedlug
NYHA (I1A);

¢ LBBB z czasem trwania zespoléw QRS od 120 do
150 ms oraz LVEF nie wiekszej niz 35% u chorego
w Klasie II, IIl lub ambulatoryjnej IV wg NYHA (I B);

* bloku przewodzenia Srédkomorowego innego
niz LBBB z czasem trwania zespolu QRS ponad
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150 ms oraz LVEF nie wiekszej niz 35% u chorego
w klasie II, IIT lub ambulatoryjnej IV wg NYHA
(Ia B);

¢ bloku przewodzenia srédkomorowego innego niz
LBBB z czasem trwania zespolu QRS od 120 do
150 ms oraz LVEF nie wiekszej niz 35% u chorego
w klasie II, IIT lub ambulatoryjnej IV wg NYHA
(IIb B).

U chorych z utrwalonym migotaniem przedsion-

kéw CRT jest zalecana w przypadku [2]:

¢ chorych z szerokoscig natywnego zespotu QRS
wiekszego lub réwnego 120 ms oraz LVEF mniej-
sz lub réwna 35% pozostajacych w klasie III lub
ambulatoryjnej IV wg NYHA mimo odpowiedniej
opieki medycznej, o ile mozliwe jest uzyskanie
odsetka stymulacji dwukomorowej bliskiego
100% (ITa B);

* chorych z nieodpowiednio kontrolowana cze-
stoscig pracy serca i obnizong LVEF, bedacych
kandydatami do ablacji wezta przedsionkowo-
-komorowego (Ia/B).

Ponadto zastosowanie CRT jest wskazane w przy-

padku [2]:

¢ chorych z konwencjonalnym stymulatorem ser-
ca lub kardiowerterem-defibrylatorem w klasie
I lub ambulatoryjnej IV wedtugg NYHA, LVEF
mniejsza lub réwna 35% i wysokim odsetkiem
stymulacji komorowej (I B);

* chorych z obnizong LVEF i przewidywanym wy-
sokim odsetkiem stymulacji komorowej w celu
ograniczenia progresji niewydolnosci serca (Ila B).

Mechaniczne wspomaganie krazenia [1]

Urzadzenia do mechanicznego wspomagania kra-
Zenia stosowano poczatkowo jako terapie pomostowa
przed transplantacja serca, jednak z powodu zbyt matej
liczby dawcow i coraz doskonalszych rozwigzan tech-
nicznych staly sie u czesci chorych alternatywna forma
leczenia niewydolnosci serca. Urzadzenia wspomaga-
jace prace lewej komory (LVAD, left ventricular assist
devices) i obu komor (BiVAD, biventricular assist device)
zaleca sie u wybranych chorych ze schylkowa niewy-
dolnoscia serca, tj. u pacjentéw z ciezkimi, trwajacymi
ponad 2 miesigce —mimo optymalnego leczenia farma-
kologicznegoiz uzyciem urzadzeniaimplantowalnego
— objawami i wigcej niz jednym z ponizszych:

* LVEF ponizej25% oraz, jezeli zmierzono, szczyto-
we pochlanianie O, ponizej 12 ml/kg/min;

* 3lub wiecej hospitalizacji z powodu niewydolno-

§ci serca bez ewidentnej przyczyny wywolujacej

w ostatnich 12 miesigcach;
¢ zaleznos¢ od dozylnej terapiilekiem inotropowym;
* postepujaca schylkowa niewydolnoé¢ narzagdowa

(pogarszajaca sie funkcja nerek i/lub watroby) spo-

wodowana ograniczeniem perfuzji, a nie nieade-

kwatnym ci$nieniem napeiniania komory (ci$nie-
nie zaklinowania w tetnicy plucnej > 20 mm Hg
oraz skurczowe ci$nienie tetnicze <80-90 mm Hg
lub wskaznik sercowy <2 I/min/m?);
* pogarszajaca sie funkcja prawej komory,
ktérzy sa kandydatami do przeszczepienia serca
w celu poprawy w zakresie objawdéw i obnizenia
ryzyka hospitalizacji z powodu niewydolnosci ser-
ca, z powodu jej zaostrzenia oraz redukcji ryzyka
przedwczesnego zgonu podczas oczekiwania na
transplantacje (I B).

Implantacjg LVAD powinno si¢ réwniezrozwazy¢
u dokladnie wyselekcjonowanych chorych, ktérzy
nie sa kandydatami do przeszczepienia serca, ale sza-
cowany okres przezycia w dobrym stanie funkcjo-
nalnym przekracza u nich rok, aby poprawi¢ u tych
os6b kontrole objawéw, obnizy¢ ryzyko hospitalizacji
zpowodu niewydolnosci serca oraz przedwczesnego
zgonu (Ila B).

Czasowe zastosowanie urzadzen do wspoma-
gania krazenia pozwala takze u czesci pacjentow
przetrwac ostry okres odwracalnej choroby, jak na
przyklad niewydolnos¢ serca w przebiegu ostrego
zapalenia mie$nia sercowego. W ostrej niewydolno-
$ciserca zastosowanie znajduje réwniez pozaustrojo-
wa oksygenacja krwi (ECMO, extracorporeal membrane
oxygenation).

Kontrpulsacja wewnatrzaortalna
Szczegodtowy opis metody oraz wskazania sg za-
warte w artykule I11.27.

Intubacja dotchawicza i wentylacja mechaniczna

Wskazaniem do leczenia za pomocg wentylacji
mechanicznej jest niewydolno$¢ oddechowa skutku-
jaca hipoksemia, hiperkapnig oraz kwasica.

Ultrafiltracja [1]

Izolowana ultrafiltracja zylna jest sposobem od-
wadniania chorych z niewydolnoscia serca, zwykle
w przypadku nieskutecznosci diuretykow.
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Interwencje przezcewnikowe
U wybranych chorych z niewydolnoscia serca

mozna rozwazyc:

* rewaskularyzacje mie$nia sercowego — po wyka-
zaniu zywotnego obszaru miokardium zaopatry-
wanego przezistotnie zwezona tetnice wiencows;

¢ interwencje na zastawkach serca (przezcewniko-
wa implantacja zastawki aortalnej, klipsowanie
platkow zastawki mitralnej, zabiegi w obrebie pier-
$cienia mitralnego) — szczego6ly na temat wskazan/
/przeciwwskazan w odpowiednich artykutach.

Operacje kardiochirurgiczne
Sposréd operacji kardiochirurgicznych u wybra-

nych chorych mozna rozwazy¢ [3]:

¢ pomostowanie aortalno-wieficowe (po wykaza-
niu zywotnego obszaru mie$nia sercowego w ob-
szarze unaczynianym przez istotnie zwegzona tet-
nice wiencowy);

¢ plastyke lewej komory serca — zabieg polegajacy
na wycieciu blizny i wszyciu w jej miejsce laty, co
zmniejsza wymiary lewej komoryiczeSciowo ogra-

KOSZYK I. PYTANIE 95

nicza proces niekorzystnej zmiany jej geometrii;

¢ interwencje na zastawkach serca — szczegély
w artykutach poswieconych poszczegélnym wa-
dom zastawkowym;

* przeszczepienie serca — uznana forma leczenia
schylkowej niewydolnosci serca (szczegélowe
wskazania i przeciwwskazania do tej formy le-
czenia znajduja sie w artykule 1.71).
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Wstep

Pozawalowa przebudowa miesnia lewej komory
serca (LV, left ventricle), zwana inaczej remodelingiem
LV po zawale serca, jest procesem czynno$ciowo
wyréwnujacym pozawalowy ubytek miokardium.
Objawia sie poszerzeniem komor serca i zmiang ich
ksztattu, przerostem i srédmigzszowym wiéknieniem
mies$nia komor oraz zaburza funkcje zaréwno czesci
objetej zawatem, jak i czesci bez zaburzen perfuzji.
Zmiany struktury serca po zawale przedstawiono
narycinie 1. Widknienie jest kluczowym elementem

procesu pozawatowej przebudowy miesnia serco-
wego, ktorego celem jest wzmocnienie $ciany serca
dotknietej niedokrwieniem. Jednak proces ten nie
ulega zahamowaniu w okresie po rewaskularyzacji
i rozszerza sie poza strefe niedokrwienia, dlatego
podejmuje si¢ proby powstrzymania tego procesu.
Na poziomie komérkowym dochodzi do akty-
wacji metaloproteinaz macierzy zewnatrzkomorko-
wej (MMP matrix metalloproteinases), ktore naleza do
enzyméw proteolitycznych. Sposréd 21 poznanych
dotychczas enzyméw z tej grupy, MMP-2 i MMP-9
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A B C
Zaburzenia Obszar Przebudowa
funkgji kurczliwej martwicy/ w obrebie blizny

bez jednoczesnej /niedokrwienia i obszaru

przebudowy niedokrwienia

Rycina 1. Proces remodelingu lewej komory po zawale
sercaw czasie; A. Ostry zespot wiencowy; B. Ekspansja
zawatu (godziny—dni); C. Globalny remodeling (dni—
—miesigce)

uczestnicza w pozawalowej przebudowie $cian ko-
mor serca. Ich zwiekszone stezenie we krwi wigze sie
z wieksza $miertelnoscia u pacjentéw ze skurczowq
niewydolnoscia serca [1]. W procesie przebudowy
bierze udzial réwniez aldosteron, ktéry pobudza pro-
ces odktadania sie kolagenu w mie$niu serca. Z pato-
fizjologicznego punktu widzenia na rozwdj tego pro-
cesu wplywaja trzy czynniki: rozleglos¢ zawatu serca,
gojenie sie serca i sila napiecia dzialajaca na $ciany
serca [2]. Klinicznie remodeling LV moze wplywac na
rozwdj arytmii komorowych oraz przewleklej niewy-
dolnosciserca (HE heart failure) [1]. W prewencji jego
rozwoju zalecane jest stosowanie lekéw hamujacych
uklad renina-angiotensyna-aldosteron (RAA) oraz
uktad wspoélczulny. Stosowane sa preparaty z grupy
inhibitoréw konwertazy angiotensyny (ACE, angio-
tensin-converting enzyme), antagonistow receptora
angiotensyny (ARB, angiotensin receptor blockers), be-
ta-adrenolitykéw oraz antagonistéw aldosteronu.
Prowadzone sa réwniez dalsze badania nad nowymi
lekami spowalniajacymi proces przebudowy.

Leczenie farmakologiczne powszechnie stosowane
Stosowanie inhibitor6w ACE u pacjentéw po za-
wale zapobiega rozwojowi remodelingu LV poprzez
zmniejszenie ci$nienia tetniczego oraz ci$nienia kon-
coworozkurczowego LV, co zmniejsza napiecie Scian
LViposzerzanie sie srednicy LV. Dodatkowo leki z tej
grupy powoduja wzrost stezenia bradykininy, po-
prawiaja funkcje rozkurczowsa serca poprzez zaha-
mowanie syntezy kolagenu, hamuja transformacje
fibroblastow w miofibroblasty oraz nasilaja uwalnia-
nie tlenku azotu [2]. Preparaty z tej grupy cechuja sie
efektem klasy, cho¢ nie przeprowadzono badan w tym
wzgledzie dla wszystkich preparatéw [3, 4]. Wyniki

badan prowadzonych w grupie pacjentéw z poza-
walowym uszkodzeniem LV serca, takich jak SOLVD
(Studies of Left Ventricular Dysfunction), SAVE (Sleep
Apnea Cardiovascular Endpoints), TRACE (Trandolapril
Cardiac Evaluation), wykazaly, ze u chorychleczonych
inhibitorami ACE po zawale serca rzadziej rozwija sie
objawowa, pozawalowa HEF, jak rowniez rzadziej ta
grupa chorych wymaga hospitalizacji [4]. Dodatkowo
leki z tej grupy maja zdolno$¢ hamowania MMP-9 [2].
W przypadku wystapienia istotnych dziatan niepo-
zadanych stosowania inhibitoréw ACE, takich jak:
wysypka, kaszel, obrzek naczynioruchowy, lekami
zwyboru sa ARB. Podobne dane wyptywaja rowniez
zbadan nad perindoprilem (badanie PREAMI).

Do tej pory wykazano skuteczna prewencje prze-
budowy LV po leczeniu losartanem (ELITE-II [The
Losartan Heart Failure Survival Study]), walsartanem
(badanie VAL-HeFT [Valsartan Heart Failure Trial])
i kandesartanem (CHARM-Added, CHARM-Alterna-
tive [Candesartan in Heart failure: Assessment of Reduc-
tion in Mortality and morbidity]) poprzez zahamowa-
nie dzialania angiotensyny 1II, ktéra nasila skurcz,
retencje sodu i wody, przerost mieénia sercowego
i wldknienie serca. Jednak nie wykazano lepszych
wynikéw leczenia za pomoca ARB w stosunku do
inhibitoréw ACE [2, 4]. Chociaz w $wietle takich
wynikéw wydawaloby sie korzystne taczenie tych
lekéw, to w poréwnaniu z pacjentami otrzymujacymi
sam inhibitor ACE wykazano, ze wystepuje podobne
ryzyko zgonu zaréwno z jakiejkolwiek przyczyny, jak
iz przyczyn sercowo-naczyniowych. Z drugiej stro-
ny wsrdd pacjentow uczestniczacych w badaniach
klinicznych z podwéjnym modelem leczenia (inhibi-
tor ACE podawany razem z ARB) czesciej stwierdza
sie hipotonie i omdlenia [5]. Istnieje rowniez ryzyko
istotnego pogorszenia funkcji nerek, wzrostu para-
metrow nerkowych i stezenia potasu.

Stosowanie beta-adrenolitykow po zawale serca
nie tylko wplywa na zmniejszenie objawdéw choroby
niedokrwiennej serca, ale réwniez wydluza przezy-
cie chorych. Leki z tej grupy poprzez zahamowanie
ukladu wspélczulnego, zmniejszenie stezenia cyto-
kin zapalnych (czynnika martwicy nowotworéw alfa
[TNF-alfa, tumor necrosis factor alpha], interleukiny
1beta [IL-1beta]) ograniczajg obszar ekspansji zawa-
tu miesnia sercowego, co zmniejsza remodeling LV
[6]. W badaniach na zwierzetach wykazano dotych-
czas, ze stosowanie niektorych beta,-adrenolitykow
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hamuje degradacje wldkien kolagenu, co zmniejsza
proces widknienia srédmigzszowego LV [7]. Wyka-
zano réwniez, ze beta-adrenolityki nasilajg angioge-
neze w sercu poprzez aktywacje czynnika wzrostu
§rodbtonka naczyniowego (VEGE vascular endothelial
growth factor), co jest podstawa nie tylko poprawy
funkgji serca, ale réwniez zahamowania remodelingu
[8]. Cho¢ wszyscy chorzy po zawale serca powinni
otrzymac¢ do diugotrwalego leczenia beta-adrenoli-
tyki, o ile nie maja przeciwwskazan, to szczegélnie
pacjenci ze znacznym uposledzeniem funkgji serca
odnosza korzysci z terapii. Do tej pory udowodniono
dzialanie zmniejszajace rozwdj remodelingu, a nawet
odwracajace jego efekt po stosowaniu 4 preparatow:
bisoprololu, metoprololu o przedtuzonym uwalnia-
niu, karwedilolu oraz nebiwololu [4, 9]. Szczegdlnie
dobrze przebadanym beta-adrenolitykiem w zakresie
remodelingu pozawalowego jest karwedilol (bada-
nie CARMEN [Carvedilol ACE Inhibitor Remodelling
Mild CHF Evaluation]). Jednoczesne stosowanie beta-
-adrenolitykéw iinhibitoréw ACE poteguje korzyst-
ny efekt antyremodelingowy. Skojarzone leczenie
kaptoprilem i karwedilolem prowadzito w badaniu
CARMEN do zmniejszenie objetosci LV. Dodatkowo
w obserwacji wykazano zmniejszenie masy miesnia
LV oraz poprawe jej geometrii [10].

Aldosteron jestistotnym czynnikiem ryzyka roz-
woju przebudowy miesnia LV. Ten hormon z grupy
mineralokortykosteroidéw nasila retencje sodu, co
powoduje wzrost ci$nienia tetniczego. Dodatkowo
zwiekszona zawarto$¢ sodu w kardiomiocytach
uwrazliwia je na dzialanie katecholamin, jak réw-
niez pozostate hormony presyjne. W ostrej fazie
zawalu serca dochodzi do zmniejszenia filtracji ner-
kowej, co nasila objawy HE Aldosteron dzieki lipo-
filnej budowie swojej czasteczki wykazuje zdolnos¢
przenikania przez bariere krew-mozg i osrodkowej
aktywacji uktadu RAA oraz uktadu sympatycznego.
Szczegolna rola aldosteronu w rozwoju remodelin-
gu polega na stymulacji produkcji kolagenu w sercu
i w naczyniach. Wiaze sie to ze zwigkszeniem szyb-
kosci przewodzenia fali tetna w tetnicach, wzrostem
sztywno$ci naczyn, zmniejszeniem podatnosci roz-
kurczowej serca, ale takze wplywa niekorzystnie na
rozprzestrzenianie si¢ potencjatu czynnoéciowego
w sercu. Zastosowanie antagonistow aldosteronu
(spironolaktonu i eplerenonu) powoduje, ze po-
wyzsze mechanizmy prowadzace do niekorzystnej

przebudowy LV rozwijaja sie w mniejszym stopniu,
anawet moga by¢ zahamowane [11].

Nowosci w farmakoterapii remodelingu lewej komory

Nieustannie prowadzone sa badania nad nowymi
formami leczenia, ktére beda zapobiegaly pozawa-
towej przebudowie LV. Wsréd statyn, stosowanych
dotychczas u pacjentéw po zawale serca zinnych po-
wodéw niz prewencja przebudowy LV, wykazano, ze
prawastatyna zmniejsza stezenie MMP-2. W badaniu
z udzialem malej grupy chorych wykazano popra-
we objetosci koficoworozkurczowej u 0os6b leczonych
tym preparatem. W badaniach dotychczas prowadzo-
nych z zastosowaniem statyn wykazano zmniejszenie
czestotliwosci wystepowania HF u chorych leczonych
juz w ostrej fazie zawatu serca, jednak analiza funkgji
LV po zawale nie byta punktem koficowym w tych ba-
daniach [2]. W zwierzecym modelu do$wiadczalnym
udowodniono réwniez hamujacy efekt remodelingu
po zastosowaniu ceriwastatyny i fluwastatyny [10].

Wiaze sie pewne nadzieje zlekami bezposrednio
hamujacymi MMP. W badaniu PREMIER (Prevention
of Myocardial Infarction Early Remodeling) dotaczono
doleczenialek PG-116800, ktéry jest nieselektywnym
inhibitorem MMP (hamuje MMP typu: 2, 3, 8, 9, 13,
14). Mimo Ze badana substancja hamowata remode-
ling LV u zwierzat, nie wykazano podobnego efektu
w badaniu z udziatem ludzi [12]. Prowadzone sg r6w-
niez badania nad genoterapia, ktéra umozliwitaby
zahamowanie MMP przez ich naturalne tkankowe
inhibitory metaloproteinaz (TIME, tissue inhibitor of
metalloproteinase). Dotychczas wszczepiono adeno-
wirusy myszom, ktore przenosza gen dla TIMP-2. Ta
pionierska metoda okazala si¢ zmniejsza¢ remode-
ling LV oraz wydtuza¢ przezycie zwierzat [13].

W mechanizmie rozwoju remodelingu istotng
role odgrywaja peptydy natriuretyczne. W badaniu
wykonanym na szczurach wykazano zahamowanie
przebudowy LV po cigglym wlewie peptydu natriu-
retycznego typu B (BNP, B-type natriuretic peptide).
Efekt kliniczny byt poréwnywalny zleczeniem enala-
prilem. Dodatkowo stwierdzono, ze szczury leczone
BNP nie miaty zmian stosunku stezenia MMP/TIMP
typowych poleczeniu inhibitorami ACE, co wskazuje
nainny, dotychczas niepoznany mechanizm dziala-
nia [14]. Natomiast w badaniu z udzialem pacjentéw
po zawale serca $ciany przedniej, ktérym podawa-
no dozylnie przedsionkowy peptyd natriuretyczny
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(AND atrial natriuretic peptide) stwierdzono popra-
we objetodci zaréwno LV, jak i frakcji wyrzutowej
lewej komory (LVEE left ventricular ejection fraction)
w poréwnaniu z placebo [10]. Jednak wyniki badan
klinicznych z rekombinowanym nesiritidem nie wy-
kazaly jego korzystnego wplywu na kliniczne punkty
koficowe.

Kolejna grupa lekow, z ktérymi wiaze sie nadzieje
na poprawe wynikéw hamowania remodelingu LV,
sa inhibitory wazopeptydazy. Posiadaja one wla-
$ciwosci inhibitoréw ACE i inhibitora endogennej
peptydazy, czyli enzymu rozkladajacego peptydy
natriuretyczne (ANP i BNP). Omapatrilat jest naj-
lepiej poznanym preparatem z tej grupy lekéw. Su-
gerowano, ze efekt jego dzialania antyremodelingo-
wego moze by¢ poréwnywalny z leczeniem enala-
prilem [10]. Jednak w badaniu OCTAVE (Omapatrilat
Cardiovascular Treatment Assessment Versus Enalapril)
wykazano, ze lek 3,2 razy czesciej powoduje obrzek
naczynioruchowy niz enalapril i obecnie jego przy-
szlos¢ jest niepewna [15].

Wyniki badan z zastosowaniem talidomidu wy-
kazaly, ze lek poza poznanym dotychczas dzialaniem
przeciwnowotworowym posiada zdolno$¢ hamowa-
nia dzialania MMP-2. Wykazano, ze grupa otrzymu-
jaca ten lek po zawale serca miala mniejszg objetos¢
koncoworozkurczowa po 3-miesiecznej obserwacji
oraz wieksza LVEE co potwierdzaloby zatrzyma-
nie procesu przebudowy LV. Gullestad i wsp. [16]
wykazali, Ze efekt terapeutyczny wynika réwniez
ze zmniejszenia stanu zapalnego w okolicy zawalu
mie$nia sercowego.

Metformina, poza dzialaniem obnizajacym steze-
nie glukozy we krwi, dodatkowo — poprzez aktywa-
cje kinazy aktywowanej 5’ AMP (AMPK, 5"-adenosine
monophosphate-activated protein kinase) — zmniejsza
progresje niewydolnosci serca u pséw po zawale
serca. Dodatkowo wykazano, ze u szczuréw met-
formina wyhamowuje proces przeksztalcania sie
sercowych fibroblastow do miofibroblastow, ktéry
jest indukowany angiotensyna II (Ang II). Na po-
ziomie komérkowym zmniejszenie pozawalowe;
przebudowy serca wynika z ograniczenia powsta-
wania reaktywnych form tlenu poprzez zahamo-
wanie oksydazy biatkowej kinazy C-dinukleotydu
nikotynoamidoadeninowego (PKC-NADPH, protein
kinase C-nicotinamide adenine dinucleotide phosphate)
w fibroblastach serca [17].

Podjeto préby bezposredniego zahamowania pro-
cesu widknienia. Sposréd lekéw dzialajacych w po-
wyzszym mechanizmie dotychczas badano zaréwno
pirfenidone, jaki tranilast, jednak nie znalazly zasto-
sowania ze wzgledu naliczne dzialania niepozadane.
Nadzieje budzi nowy lek— FT011, ktéry w badaniach
na zwierzetach, poprzez zahamowanie transformu-
jacego czynnika wzrostu beta (TGES, transforming
growth factor beta) i Ang I, wplywal na zahamowanie
pozawalowego remodelingu serca [18].

Innym lekiem modyfikujacym remodeling mie-
$nia sercowego jest biatko HMGB1 (high mobility group
box protein 1) bedace cytoking prozapalna, dzialajaca
poprzezreceptory toll-podobne (TLR, toll-like receptor)
419 oraz receptory koncowych produktéw zaawan-

sowanej glikacji (RAGE, receptor for advanced glycation
end-products). Wykazano, ze u szczuréw po zawale
serca, ktore otrzymywaly HMGB1, zmniejsza sie za-
réwno ekspresja kolagenéw 11111, jak i TIMP2. Do-
datkowo stwierdzono zwiekszona ekspresje MMP2
i MMP9 oraz zahamowanie TGFbetal [19].
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Zasady wykonywania zabiegow perikardiocentezy

dr n. med. Wojciech Szychta
| Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Wstep

Pierwsze udokumentowane préby perikardiocen-
tezy siegaja 1653 roku, kiedy Riolamus stwierdzit, ze
w worku osierdziowym moze wystepowacé ptyn po-
wodujacy kompresje komor serca oraz ze ewakuacja
plynu mozliwa jest po trepanacji mostka. Dopiero
w 1840 roku kardiochirurg Franz Schuh wykonat
pierwszy zabieg polegajacy na nakluciu igla worka
osierdziowego i ewakuacji z niego patologicznej
ilosci plynu [1]. Technika zabiegu ewoluowata wraz
zwprowadzeniem echokardiografii, ktdra obecnie jest
standardowym sposobem nadzoru zabiegu. Zabieg
perikardiocentezy umozliwia usuniecie patologicznej
ilo$ci ptynu lub krwi przede wszystkim w przypadku
tamponady i tamponady zagrazajacej [2].

Wskazania

Wskazania do wykonania perikardiocentezy
moga by¢ zaréwno terapeutyczne, jak i diagno-
styczne [3]. W przypadku tamponady serca peri-
kardiocenteza jest zabiegiem ratujacym zycie, kt6-
ry pozwala na usuniecie patologicznej ilosci ptynu
w worku osierdziowym, a w przypadku pekniecia
$ciany serca umozliwia autotransfuzje krwi [4]. Do
objawéw tamponady serca naleza: dusznos¢, tachy-
kardia (> 100/min), zaburzenia rytmu serca, niskie

ci$nienie tetnicze (skurczowe ci$nienie tetnicze <
<100 mm Hg), tetno paradoksalne (réznica wartosci
ci$nienia skurczowego miedzy wdechem a wyde-
chem wigksza niz 10 mm Hg). Stwierdzane zmiany
w EKG to: maly woltaz zespoléw QRS, zmiennosé
(tzw. alternans) maksymalnego wychylenia zespo-
téw QRS. Z kolei klasyczna triada Becka, do ktorej
zaliczamy hipotonie, przepelnienie zyl szyjnych
oraz ciche tony serca, wystepuje zaledwie u 10%
chorych z ostrg tamponada serca po urazie klatki
piersiowej [5, 6]. Perikardiocenteza jako procedura
diagnostyczna umozliwia diagnostyke wysieku no-
wotworowego, ropnego zapalenia osierdzia, dodat-
kowo pozwala na podanie lekéw cytotoksycznych
do worka osierdziowego [7].

Przeciwwskazania

Jak wspomniano, perikardiocenteza jest zabie-
giem ratujacym zycie u chorych z tamponada serca.
Przed podjeciem decyzji o jego wykonaniu nalezy
postawi¢ wstepne rozpoznanie, ktére umozliwi wy-
kluczenie przeciwwskazania do wykonania zabiegu.
Jedynym bezwzglednym przeciwwskazaniem jest
tamponada zwigzana z rozwarstwieniem aorty. Te
szczegblna grupe chorych, z tamponada towarzy-
szaca rozwarstwieniu aorty, nalezy pilnie kierowac
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Rycina 1. Zabieg perikardiocentezy wykonywany z do-
stepu podmostkowego. Widoczne: zestaw wykorzysty-
wany do zabiegu, miejsce wkiucia i technika naktuwa-
nia oraz technika odprowadzania ptynu z worka osier-
dziowego

na operacje kardiochirurgiczng. Przeciwwskazania
wzgledne do wykonania procedury stanowia: niewy-
réwnane zaburzenia krzepniecia, stosowanie lekow
przeciwkrzepliwych oraz maloptytkowosé, a takze
wystepowanie matych otorbionych zbiornikéw ply-
nu w tylnej czesci jamy osierdzia [5, 6].

Technika wykonania zahiegu

Chorego nalezy przygotowac do zabiegu poprzez
uzyskanie pisemnej zgody (o ile stan pacjenta na to
pozwala), monitorowanie rytmu serca, ci$nienia tet-
niczego i wysycenia krwi tetniczej tlenem. Opisane
sa trzy techniki wykonania tego zabiegu: z dostepu
podmostkowego, przymostkowego i koniuszkowe-
go[5, 6]. Wszystkie trzy sposoby wykonania zabiegu
poprzedzone sa odkazeniem rak, jednoczes$nie opera-
tor powinien by¢ ubrany w jalowe ubranie. Nastepnie
po odkazeniu miejsca wkiucia obszar wykonywane-
go zabiegu nalezy zabezpieczy¢ jalowymi chustami.
Skora w polu operacyjnym powinna by¢ znieczulona
nasiekowo.

Zabieg wykonywany z dostepu podmostkowe-
go rozpoczyna sie od wprowadzenia iglty pomiedzy
wyrostek mieczykowaty a brzeg lewego tuku zebro-
wego pod katem 30-45 stopni do plaszczyzny skéry,
kierujacigle w strone lewego ramienia, jednoczesnie
aspirujac tlok w strzykawce. Zabieg powinien by¢
wykonywany pod kontrola echokardiograficzna albo
radiologiczng. Dodatkowo igle mozna polaczy¢ ja-
towym kablem za pomoca zacisku krokodylkowego
do elektrody elektrokardiogramu (EKG) — wéwczas
uniesienie odcinka ST $wiadczy o kontakcie igly ze
$ciang miesnia sercowego. W erze przed echokardio-
grafia byla to rutyna postepowania i kontroli bezpie-

czefistwa zabiegu. Po uzyskaniu ptynu nalezy wpro-
wadzi¢ cewnik po prowadnicy, a nastepnie usuna¢
prowadnice. Koncowke cewnika nalezy odpowied-
nio zabezpieczy¢. Jest to technika najbezpieczniej-
sza z wymienionych, poniewaz wystepuje najmniej
powiklan przy jej wykonywaniu. Jest technikq zale-
cang w stanach pilnych/nagtych [1, 5]. Plyn nalezy
drenowac¢ porcjami mniejszyminiz 1 litr, aby unikna¢
rozstrzeni prawej komory. Cewnik mozna usung¢,
jezeli objetos¢ drenowanego plynu jest mniejsza niz
25ml/dobe [5]. Narycinie 1 przedstawiono technike
wykonania zabiegu perikardiocentezy.

Z kolei zabieg z dostepu przymostkowego wy-
konywany jest po badaniu echokardiograficznym,
w ktérym poszukuje sie miejsca z najwieksza iloscig
plynu, jak réwniez najbezpieczniejszego do naktucia.
Najczesciej naklucie wykonywane jest w 5. miedzy-
zebrzu. Igla powinna by¢ wprowadzona w kierunku
przeciwnym do brzegu mostka, poniewaz naczynia
piersiowe wewnetrzne znajduja sie okolo 1 centy-
metra od tego punktu. Jednocze$nie nalezy unikaé
dolnej czesci miedzyzebrza, w ktérym znajduja sie
naczynia krwiono$ne miedzyzebrowe przebiegajace
w bruzdzie zebra. Dalsza cze$¢ procedury jest analo-
giczna jak z dostepu podmostkowego [1, 6].

Zabieg z dostepu koniuszkowego jest najrza-
dziej wykorzystywana technika perikardiocentezy.
Naklucie igla jest wykonywane w miedzyzebrzu,
1 centymetr bocznie od miejsca, w ktérym mozna
wybadac uderzenie koniuszkowe. Nastepnie igle kie-
ruje sie¢ w strone prawego ramienia. W przypadku
jezeli nie mozna wyczué uderzenia koniuszkowego,
igle nalezy wprowadzi¢ w miejscu opukiwania serca.
Zabieg wykonywany z tego dostepu jest bezpieczny,
poniewaz worek osierdziowy lezy powierzchownie
i nakluty z dostepu koniuszkowego ma duzy wy-
miar poprzeczny. Wiaze sie to z malym ryzykiem
wytworzenia odmy oplucnej, urazu serca i watroby.
Dodatkowo $ciana lewej komory w tym miejscu jest
grubsza. Jednak ta technika nie jest zalecana w sta-
nach zagrozenia zycia [1, 6].

Powiktania

Perikardiocenteza jest zabiegiem stosunkowo
bezpiecznym, zagrazajace zyciu powiklania wyste-
puja po okoto 0,05% zabiegéw. Niewatpliwie najciez-
szym powiklaniem jest perforacja miesnia sercowego
albo naczyn wienicowych. Dodatkowo moga wystapic
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zaburzenia rytmu, odma oplucnej, zakazenie jatro-
genne, jak réwniez silna reakcja z nerwu blednego
[8]. W przypadku uzyskania bardzo krwistego plynu
istnieje niebezpieczenstwo naklucia prawej komo-
ry serca. Do weryfikacji tego powiklania moze by¢
pomocna gazometria krwi, jak i ocena hematokry-
tu, ktéry nalezy poréwnac z hematokrytem krwi
obwodowej. W przypadku wystapienia trudnosci
w naktuciu nalezy chorego skierowac na perikardio-
tomie (zabieg polegajacy na wykonaniu sternotomii
posrodkowej lub torakotomii, a nastepnie usunieciu
czeéci worka osierdziowego), ktéra jest zabiegiem
zwyboruw przypadku choroby nowotworowejina-
wracajacego wysieku osierdziowego [4, 6].

Model do wykonywania perikardiocentezy
Najwieksza trudnoscia w opanowaniu umiejet-
noéci wykonania zabiegu perikardiocentezy jest sto-
sunkowo matla liczba przeprowadzanych zabiegéw,
ktére najczesciej musza sie odbywac w trybie naglym.
Zatem nie trudno wyobrazi¢ sobie sytuacje, w ktérej
na dyzurze znalazlby si¢ mlody kardiolog z matym
doswiadczeniem w wykonywaniu takiego zabiegu
albo nawet tylko czysto teoretycznym. W celu uzy-
skania praktycznych umiejetnosci stworzono modele
treningowe (np. blue phantom — szkoleniowy model
przezklatkowej echokardiografii i perikardiocente-
zy) do wykonania powyzszego zabiegu, ale ich cena
zaczynasie od 15000 USD. Alternatywa jest niedaw-
no opracowany model perikardiocentezy, ktdrego
szacowany koszt wynosi okoto 60 euro i mozna go
przygotowac za pomocg gotowych materialéw w cia-
gu okoto 120 minut, czynigc go catkowicie osiggalnym
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dla polskich klinik/oddzialéw kardiologii. Szczegéto-
wy protokét przygotowania modelu zostal opisany
przez Campo Dell’orto M i wsp. [9].

Podsumowanie

Perikardiocenteza ma zastosowanie zar6wno
lecznicze, jak i terapeutyczne. Niewatpliwie jest za-
biegiem ratujacym zycie u chorych z tamponada ser-
ca, nalezy jednak pamietac o wykluczeniu tampona-
dy serca w przebiegu rozwarstwienia aorty. Naktucie
worka osierdziowego jest bezpiecznym zabiegiem,
jezelijest wykonywane pod kontrolg echokardiogra-
ficzna lub fluoroskopii.
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Do zapalef naczyn duzego kalibru zgodnie z kla-
syfikacja The Chapel Hill Concensus Conference zalicza

sie olbrzymiokomdrkowe zapalenie tetnic oraz cho-
robe Takayasu.
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Olbrzymiokomérkowe zapalenie tetnic
Definicja i epidemiologia
Olbrzymiokomérkowe zapalenie tetnic (GCA,
giant cell arteritis; synonimy: zapalenie tetnicy skro-
niowej, choroba Hortona) jest ukladowym zapale-
niem duzych i §rednich tetnic o nieznanej etiologii.
Czestos¢ wystepowania tej choroby w Europie
ocenia sie na 12/100 000 os6b w populacji powyzej
50. roku zycia; najwieksza jest w krajach skandynaw-
skich, a najmniejsza w krajach basenu Morza Srédziem-
nego. Kobiety choruja 2-3 razy czesciej niz mezczyzni,
aszczyt zachorowan przypada na 7. dekade zycia.

Etiologia i patogeneza

Patogeneza nie jest znana. Zasadnicze znacze-
nie dla rozwoju choroby maja najprawdopodobniej
czynniki genetyczne, srodowiskowe i infekcyjne.
Czynnikiem wywotujacym stan zapalny naczynia jest
aktywacja komodrek dendrytycznych znajdujacych
sie na granicy przydanki i warstwy $rodkowej tetni-
cy oraz receptorow toll-like przez nieznany antygen.
Mediatory uwalniane w procesie zapalenia prowadza
do uszkodzenia blony wewnetrznejineoangiogene-
zy. Choroba obejmuje: odgalezienia tetnicy szyjnej
zewnetrznej (najczesciej), tetnic skroniowych, kre-
gowych, tetnicy szyjnej wewnetrznej, tetnicy $rod-
kowej siatkowki.

Obraz kliniczny

Choroba rozpoczyna sie najczesciej bolem gtowy
(75% chorych) zlokalizowanym w okolicy skroniowej
lub potylicznej, nieustepujacym po zastosowaniu le-
kéw przeciwbélowych, z towarzyszacym obrzmie-
niemizaczerwienieniem tetnicy skroniowej. Objawy
te wspotwystepuja z objawami ogélnoustrojowymi,
takimi jak utrata masy ciala, ostabienie i stany pod-
goraczkowe.

Objawy GCA

* Objawy polimialgii reumatycznej (50% chorych).

¢ Chromanie zuchwy (50% chorych).

* Objawy oczne: podwojne widzenie, przemijaja-
ce niedowidzenie (amaurosis fugax), §lepota (20%
chorych).

¢ Objawy neurologiczne: polineuropatia, mono-
neuropatia, przemijajace niedokrwienie, udar
mozgu (30% chorych).

¢ Objawy zapalenia aorty (10-15% chorych).

Rozpoznanie

* Przyspieszony odczyn opadania krwinek (OB >
> 100 mm/h) — prawidlowy wynik nie wyklucza
rozpoznania.

¢ Wzrost stezenia bialek ostrej fazy stanu zapalne-
go w surowicy (biatko C-reaktywne, fibrynogen),
nadplytkowos$¢ odczynowa, niedokrwisto$é typu
choréb przewlektych.

*  Obecnos¢ w surowicy przeciwcial przeciwko ko-
moérkom $réddbtonka naczyniowego (przeciwciata
AECA [anti-endothelial cell antibodies]).

* Zmiany zapalne w tetnicach uwidocznione w ba-
daniach obrazowych (badanie ultrasonograficzne
metoda doplera, arteriografia, tomografia kompu-
terowa, rezonans magnetyczny).

* W badaniu histopatologicznym z biopsji tetnicy
skroniowej charakterystyczny obraz fragmentacji
blony sprezystej wewnetrznej, nacieki z komdrek
jednojadrzastych z obecnoscig komérek olbrzy-
mich oraz powstawanie ziarniniakéw. Ujemny
wynik biopsji nie wyklucza tej choroby.

Rozpoznanie roznicowe
Uktadowe zapalenia naczyn: ziarniniakowatosé
Wegenera, guzkowe zapalenie naczyn.

Leczenie

¢ Glikokortykoterapia (prednizolon w dawce 1 mg/
/kg mc./d., maks. 60 mg/d.) stosowana do ustapie-
nia dolegliwo$ciinormalizacji wskaznikéw stanu
zapalanego, dawke leku zmniejsza sie stopniowo
010% co 1-2 tygodnie (do dawki 5-10 mg pred-
nizolonu/d.) i kontynuuje terapie podtrzymujaca
remisje przez 1-2 lata.

¢ Wprzypadku zajecia gatki ocznej procesem choro-
bowymstosujesiepulsyzmetylprednizolonuwdaw-
ce 500-1000 mg dozylnie, przez trzy kolejne dni.

¢ W przypadku chorych zagrozonych wystapie-
niem powiklan glikokortykoterapii stosuje sie
metotreksat w dawce 7,5-15 mg/tydzien.

* W przypadku nawrotéw choroby mozna rozwa-
zy¢ zastosowanie lekéw biologicznych antagoni-
zujacych dzialanie czynnika martwicy nowotwo-
row alfa (TNF-alfa, tumor necrosis factor alpha),
brakuje jednak jednoznacznych wynikéw badan
w tym zakresie.

* Kwas acetylosalicowy w dawce 75-150 mg/d.
w profilaktyce utraty wzroku i udaru moézgu.
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Powiktania

* Przewlekly proces zapalny moze prowadzi¢ do
rozwoju tetniakéw i rozwarstwienia aorty.

* Przy zajeciu tetnic rzeskowych lub ocznych u20%
chorych dochodzi do utraty wzroku, w 50% przy-
padkéw obustronnie.

Rokowanie

* Dobre, oileleczenie zostaje podjete odpowiednio
wczesnie.

¢ Clikokortykoterapia powoduje remisje, ustapie-
nie dolegliwosci bélowych, zapobiega wystapie-
niu powiktan ocznych.

¢ Choroba charakteryzuje si¢ okresami nawrotéw
iremisji.

Choroba Takayasu

Choroba Takayasu (TA, Takayasu arteritis; syno-
nim: choroba bez tetna) jest przewleklym zapaleniem
aorty i jej odgalezien, rzadziej innych tetnic o nie-
znanej etiologii.

Epidemiologia

Choruja gléwnie kobiety ponizej 40. roku zycia
(10 razy czesciej niz mezczyzni), najczesciej w kra-
jach Dalekiego Wschodu i Indiach. W Europie i Sta-
nach Zjednoczonych czestosé¢ TA ocenia sie na 1-3/
/mln/rok.

Etiologia i patogeneza

Przyczyna choroby nie jest znana, najbardziej praw-
dopodobne jest tlo autoimmunologiczne. Choroba wy-
stepuje czeSciej u 0s6b z antygenem zgodnosci tkanko-
wej HLA-Bw521HLA-B391 charakteryzuje sie nacieka-
mi komérkowymi w przydance oraz blonie sSrodkowej
aortyijejodgalezien z nastepowym widknieniem blony
srodkowej i powstaniem odcinkowych zwezen naczy-

nia. Typowe jest wystepowanie odcinkowych zwezen,
zakrzepow i tetniakéw w odlegtych galeziach aorty.
Rzadko dochodzi do rozwarstwienia aorty.

Obraz kliniczny
Choroba rozpoczyna sie zazwyczaj objawamirze-

komogrypowymi (stany goraczkowe), ostabieniem,

bélami miesni i stawdw. Obserwuje sie tez nastepu-
jace objawy:

* karotydynie (bolesnos¢ tetnic szyjnych);

* braktetnalub tetno asymetryczne na koficzynach
gornych;

¢ szmery naczyniowe nad zwezonymi tetnicami
(w tym nad zastawka aortalng — szmer fali zwrot-
nej);

* zawroty glowy, bél glowy, omdlenia, napady
przemijajacego niedokrwienia mézgu, udaru
mozgu, Slepota, drgawki;

¢ chromanie koficzyn gérnych, chromanie zuchwy;

¢ chromanie przestankowe;

* nadci$nienie naczyniowo-nerkowe;

¢ bole brzucha, biegunke (zajecie tetnic krezko-
wych i pnia trzewnego);

¢ duszno$¢, krwioplucie (zajecie tetnicy ptucnej);

* objawy niedokrwienia miesnia sercowego, w tym
arytmie (zajecie naczyh wieficowych).

Rozpoznanie
Rozpoznania dokonuje sie na podstawie takich

czynnikéw, jak:

* przyspieszony odczyn opadania krwinek (OB
> 100 mm/h) (prawidlowy wynik nie wyklucza
rozpoznania);

¢ wzrost stezen biatka C-reaktywnego i fibrynoge-
nu, nadplytkowos¢ odczynowa;

* w badaniu radiologicznym klatki piersiowej —
poszerzenie aorty lub cienia §rédpiersia;

Tabela 1. Klasyfikacja angiograficzna choroby Takayasu

Typ Zajete naczynie

| Odgatezienia tuku aorty

lla Aorta wstepujgca + tuk aorty i jego odgatezienia

IIb Aorta wstepujgca + tuk aorty i jego odgatezienia + aorta zstepujgca

i Aorta zstepujgca + aorta brzuszna z tetnicami nerkowymi lub same tetnice nerkowe
\% Aorta brzuszna z tetnicami nerkowymi lub same tetnice nerkowe

V Wspatistnienie zmian z typow lIb-IV

Dodatkowe oznaczenia: C(+) — zajgcie tgtnic wiencowych, P(+) — zajgcie tgtnicy ptucnej
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* ultrasonografia metoda doplera— pozwala uwi-
doczni¢ zwezenia tetnic szyjnych i podobojczy-
kowych oraz tetnic koniczyn dolnych, z ocena ich
morfologii;

¢ badanie echokardiograficzne serca — pozwala
zobrazowac fragmenty aorty;

* angiografia klasyczna, angiografia tomografii
komputerowej, angiografia rezonansu magne-
tycznego — pozwalajg uwidoczni¢ zwezenia
(patrz takze tab. 1);

* pozytonowa tomografia emisyjna z zastosowa-
niem 18-fluorodeoksyglukozy — obrazuje stan
zapalny $cian naczyn.

Kryteria rozpoznania wedfug

Amerykanskiego Kolegium Reumatologii

(warunek: spefnione > 3 z 6 kryteriow)

* Poczatek choroby <40 lat.

¢ Chromanie kofczyny lub koficzyn, zwlaszcza
gornych.

* Oslabienie lub brak tetna na tetnicy ramiennej.

¢ Rodznica > 10 mm Hg w pomiarze ci$nienia skur-
czowego pomiedzy koficzynami gérnymi.

¢ Szmer nad tetnicg podobojczykowgq lub aorta
brzuszna.

¢ Nieprawidlowoéci w badaniu angiograficznym
— zwezenie lub niedroznoé¢ aorty, jej odgate-
zief lub proksymalnych odcinkéw tetnic kon-
czyn, zmiany odcinkowe lub ogniskowe (po
wykluczeniu zmian miazdzycowych lub dys-
plastycznych).

Rozpoznanie roznicowe

¢ Olbrzymiokomérkowe zapalenie naczyn.
¢ Miazdzyca tuku aorty.

e Zesp6t gérnego otworu klatki piersiowe;.
¢ Dysplazja wi6knisto-mig$niowa tetnic.

¢  Choroba Behgeta.

Leczenie

Glikokortykoterapia (prednizolon w dawce 1 mg/
/kg/d., maks. 60 mg/d.) stosowana do ustapienia
dolegliwosciinormalizacji wskaznikow stanu za-
palanego, dawke leku zmniejsza sie stopniowo
010% co 1-2 tygodnie (do dawki 5-10 mg pred-
nizolonu/d.) i kontynuuje terapie podtrzymujaca
remisje przez 1-2 lata.

W przypadku opornosci na glikokotykoterapie
stosuje sie metotreksat w dawce 15-20 mg/tydzien
doustnie, mykofenolan mofetilu lub leflunomid.
Celowo$¢ stosowania cyklofosfamidu w terapii
tego zapalenia naczyn nie jest potwierdzona.

W przypadku nawrotéw choroby mozna rozwa-
zy¢ zastosowanie cyklosporyny, lekéw antago-
nizujacych dzialanie TNF-alfa (antagonisci TNF-
-alfa: etanercept, infliximab).

Leczenie inwazyjne (operacyjne lub wewnatrzna-
czyniowe) wykonuje sie w okresie matejaktywno-
§cichoroby i w zaleznosci od intensywnoéci obja-
wow klinicznych wynikajacych z niedokrwienia
narzadow.

Preferowane sa zabiegi angioplastyki balonowej
z zalozeniem stentu; czesto dochodzi do reste-
nozy w stencie.

W przypadku niepowodzenia zabiegéw we-
wnatrznaczyniowych wykonuje sie zabiegi po-
mostowania z zastosowywaniem zyt lub protez
naczyniowych.

Rokowanie

Przy braku zajecia tetnic wiehicowych, bez wy-
stepowania tetniakéw i nadci$nienia tetniczego
jest dobre.

Pig¢ lat przezywa 85% chorych nieleczonych.

Pismiennictwo
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